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Auswirkungen der koronaren Kollateralisierung bei Patienten mit akutem  
ST-Elevations-Myokardinfarkt und primärer perkutaner Koronarintervention. 
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Ziel der Studie war es zu analysieren, welchen Einfluss eine angiographisch 
sichtbare Kollateralisierung vor Revaskularisation bei Patienten mit einem akuten ST-
Elevations-Myokardinfarkt (STEMI) und primärer perkutaner Koronarintervention 
(PCI) auf verschiedene in der kardialen Magnetresonanztomographie messbare 
Parameter und auf die klinische Prognose hat.  
 
Methoden 
Es wurden 235 Patienten mit STEMI und einem Symptombeginn <12 Stunden in die 
Analyse eingeschlossen. Alle Patienten wiesen einen funktionell insuffizienten 
antegraden Fluss in der Infarktarterie auf. Die Patienten wurden in zwei Gruppen 
unterteilt: Gruppe A mit fehlender oder nur geringer Kollateralversorgung (n=166) 
und Gruppe B mit einer signifikanten Kollateralisierung (n=69). Es wurden  
Infarktgröße, mikrovaskuläre Obstruktion und linksventrikuläre Funktion mittels 
Magnetresonanztomographie im Median 3 Tage nach dem Infarktereignis bestimmt 




Das Ausmaß der frühen mikrovaskulären Obstruktion war in Gruppe B signifikant 
geringer (3,3% gegenüber 2,1% der linksventrikuläre Masse, p = 0,009). Die mittels 
maximaler Kreatinkinase-MB-Ausschüttung gemessene Infarktgröße war in Gruppe B 
kleiner (p=0,02). Bei 227 Patienten (97%) wurde nach im Median 2,2 Jahren eine 
klinische Verlaufskontrolle durchgeführt. Insgesamt starben während des 
Kontrollzeitraums 25 Patienten:  22 Patienten (13,8%) der Gruppe A mit fehlender 
oder nur schwacher Kollateralisierung und 3 Patienten (4,4%) der Gruppe B mit 
signifikanter Kollateralversorgung vor Behandlungsbeginn (p=0,04). In Gruppe A 
traten 12 (7,5%) nicht-tödliche Reinfarkte auf im Vergleich zu 2 (2,9%) in Gruppe B 
(p=0,18). Ein kombinierter Endpunkt aus Tod oder nicht-tödlichem Reinfarkt trat in 
Gruppe B signifikant seltener auf als in Gruppe A (p=0,02). 
 
Schlussfolgerung 
Gut ausgebildete Kollateralgefäße vor einer Revaskularisation mittels PCI bei 
Patienten mit akuten STEMI sind mit einer schützenden Wirkung auf die koronare 




ASS = Azetylsalizylsäure 
LV = linker Ventrikel 
MACE = major adverse cardiac events 
MO = mikrovaskuläre Obstruktion 
MRT = Magnetresonanztomographie 
PCI = percutaneous coronary intervention 
STEMI = ST-Elevations-Myokardinfarkt  




Noch heute liest man bei Wikipedia: „Koronararterien sind Terminalarterien, es gibt 
keine Umgehungskreisläufe, die im Notfall eine Versorgung übernehmen könnten.“1 
Terminal- oder Endarterien sind Blutgefäße, die sich zwar verzweigen, aber keine 
Verbindung zu anderen Blutgefäßen aufweisen. Im Bereich der Koronararterien 
müsste daher ein Verschluss in jedem Fall zu einem Myokardinfarkt im 
Versorgungsgebiet der Arterie führen. Seit Mitte der 1960er Jahre, seitdem man 
Herzkranzgefäße radiologisch darstellen kann, weiß man jedoch, dass dies nicht 
immer der Fall ist. So gibt es Patienten, die trotz eines akuten 
Koronararterienverschlusses keinen Infarkt erleiden. Ursache hierfür ist ein feines  
Netzwerk kleiner Arterien, sogenannte Kollateralen, die funktionell als Bypass-
Gefäße die Blutversorgung aus einer anderen Herzkranzarterie sicherstellen.  
Seit 1985 gibt es eine Einteilung der koronaren Kollateralversorgung, welche nach 
ihrem Erstbeschreiber Klaus Peter Rentrop als „Rentrop-Klassifikation“ benannt ist. 
Die Kollateralen werden dort nach ihrem angiographischen Erscheinungsbild in 
folgende Grade eingeteilt:2  
0 = Keine sichtbare Kollateralisierung 
1 = Füllung von Seitästen der infarktassoziierten Arterie 
2 = Partielle retrograde Füllung des infarktassoziierten epikardialen  Hauptgefäßes 
3 = Vollständige retrograde Füllung des  epikardialen Hauptgefäßes bis zum  
      Verschluss.  
 
Im selben Jahr wurde von der TIMI Study Group (TIMI = Thrombolysis In Myocardial 
Infarction) erstmals semiquantitativ der Koronarfluss im Umfeld eines 
Gefäßverschlusses bzw. einer -stenose beschrieben. Diese TIMI-Klassifikation 
erfolgt ebenfalls in vier Grade:3  
0 = Kein antegrader Fluss distal des Verschlusses oder der Stenose 
1 = Kontrastmittel lässt sich distal der Stenose darstellen, es füllt jedoch nicht das 
      gesamte Gefäßbett 
2 = Das Kontrastmittel füllt distal das gesamte Gefäß aus, An- und Abstrom sind 
      jedoch verzögert;  
3 = normaler Fluss.  
 
 8 
Bei einem akuten ST-Elevations-Myokardinfarkt (STEMI) ist es das primäre Ziel, 
möglichst schnell das betroffene und meist verschlossene Herzkranzgefäß 
wiederzueröffnen. Diese Wiederherstellung der Durchblutung im Infarktareal wird 
Reperfusionstherapie genannt. Je schneller diese erfolgt, umso besser kann die 
Infarktausbreitung verhindert werden („time is muscle“). Erfolgt die Reperfusion 
innerhalb der ersten Stunde nach Symptombeginn, kann ein Infarkt in Einzelfällen 
sogar gänzlich verhindert werden. 
Bis heute haben sich zwei gängige Verfahren zur Reperfusionstherapie 
durchgesetzt. Zum einen die primäre perkutane Koronarintervention („primary 
percutaneous coronary intervention [PCI]”); hierunter versteht man die mechanische 
Rekanalisierung (Wiedereröffnung) eines Gefäßes mit anschließender 
Stentimplantation im Rahmen einer Herzkatheteruntersuchung. Falls es sich 
während der Intervention zeigt, dass ein verschlossenes Gefäß nicht mittels PCI 
eröffnet werden kann, so wird in Einzelfällen eine akute operative Revaskularisation 
mittels Bypass-Operation durchgeführt. Zum anderen die Lysetherapie oder 
Thrombolyse. Darunter versteht man die intravenöse Gabe eines Blutgerinnsel-
auflösenden Medikaments.  
Die pathologischen Folgen eines Myokardinfarktes nach Reperfusion können in vivo 
exakt und reproduzierbar durch die kardiale Magnetresonanztomographie (MRT) 
visualisiert werden. So können das Infarkt-assoziierte myokardiale Ödem, die 
Lokalisation des Infarktes und dessen Größe, mikrovaskuläre Obstruktion, 
intramyokardiale Hämorrhagien, links- und rechtsventrikuläre Ventrikelvolumina und 
Ejektionsfraktionen dargestellt und quantifiziert werden.4, 5  
In wie weit das Ausmaß einer suffizienten Kollateralisierung mit dem klinischen 
Ergebnis bei Patienten mit einem akuten Infarktereignis korreliert, wurde erstmals 
1985 untersucht. In einer Studie, in die nur Patienten mit einem Vorderwandinfarkt 
einbezogen wurden, war eine gute Kollateralisierung mit einer geringeren Zahl 
intrahospitaler Todesfälle verbunden, da die Inzidenz des kardiogenen Schocks 
abnahm.6 Im Gegensatz dazu konnten mehrere andere Studien keine positive 
Auswirkungen der Kollateralversorgung auf das Überleben bis zu 12 Monate nach 





Im Rahmen der vorliegenden Arbeit sollten daher an einer Kohorte von Patienten mit 
akuten STEMI und Behandlung mittels primärer PCI folgende Hauptfragestellungen 
erörtert werden: 
(1) Wie wirkt sich eine nach angiographischen Kriterien suffiziente 
Kollateralisierung vor Reperfusion auf verschiedene MRT-Parameter wie 
Infarktgröße, mikrovaskuläre Obstruktion und linksventrikuläre Funktion aus? 
(2) Welche Effekte hat eine angiographisch suffiziente Kollateralisierung auf 
klinische Ereignisse im Langzeitverlauf? 
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5 MATERIALIEN UND METHODEN 
 
5.1 Überblick über das Studiendesign 
 
Fortlaufende Patienten des Herzzentrums Leipzig mit akutem STEMI und einem 
Symptombeginn <12 Stunden wurden zwischen Februar 2006 und Januar 2008 auf 
ihre  Eignung für die Analyse evaluiert (Abbildung 1). Von insgesamt 420 Patienten 
wurden 185 aufgrund eines suffizienten antegraden Flusses in der infarktassoziierten 
Arterie (Koronarfluss 2 oder 3 nach der TIMI-Klassifikation) ausgeschlossen. Man 
muss bei diesen Patienten davon ausgehen, dass eine eventuell vorhandene 
Kollateralisierung aufgrund eines noch ausreichenden antegraden Flusses nur von 
untergeordneter Bedeutung ist. Die restlichen 235 Patienten mit einem 
präinterventionellen TIMI-Fluss von 0 oder 1 wurden in die Studie eingeschlossen. 
Die Diagnose eines akuten STEMI wurde gestellt, wenn (1) die Kombination aus 
Brustschmerzen und EKG-Veränderungen (neu aufgetretene ST-Streckenhebung in 
mindestens zwei benachbarten Ableitungen oder neu aufgetretener 
Linksschenkelblock) auf eine frische Ischämie hindeutete und (2) die 
Koronarangiographie eine signifikante Stenose bzw. einen Verschluss einer 
Koronararterie aufdeckte. 
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Abkürzungen: STEMI=ST-Elevations-Myokardinfarkt; PCI=primary percutaneous 
intervention; TIMI=Thrombolysis in Myocardial Infarction; 
MRT=Magnetresonanztomographie. 
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5.2 Koronarintervention  
 
Die primäre PCI wurde entsprechend der klinischen Standards durchgeführt. Die 
zusätzliche Verwendung einer intraaortalen Ballongegenpulsation oder einer 
Thrombektomie wurden abhängig von der hämodynamischen Situation oder dem 
Vorliegen eines sichtbaren Thrombus in der infarktassoziierten Koronararterie 
empfohlen. Vor der PCI erhielten alle Patienten 500 mg Azetylsalizylsäure (ASS) und 
unfraktioniertes Heparin (60 I.E./kg Körpergewicht) intravenös. Obligatorisch war die 
orale Gabe von 600 mg Clopidogrel während oder vor der Koronarintervention und 
eine Fortführung der Behandlung mit 75 mg/d über mindestens ein Jahr. Alle 
Patienten erhielten dauerhaft ASS in einer Tagesdosis von 100 mg. Der Einsatz von 
Glykoprotein-IIb/IIIa-Rezeptor-Antagonisten wurde gemäß Leitlinien empfohlen.10 
Alle Patienten erhielten ACE-Hemmer, Betablocker und Statine, sofern diese nicht 
kontraindiziert waren.  
Die Koronarangiographie der Zielläsion wurde vor und nach der Koronarintervention 
in den jeweils gleichen Projektionen durchgeführt. Die angiographischen 
Projektionen wurden so gewählt, dass sie eine optimale Beurteilung des TIMI-
Flusses ermöglichten.3 Die Kollateralen wurden nach ihrem angiographischen 
Erscheinungsbild nach Rentrop eingeteilt (s. oben).2 Anschließend wurden die 
Patienten nach dem Ausmaß der Kollateralisierung in zwei Gruppen unterteilt  
Gruppe A: Rentrop-Grade 0 und 1, d.h. keine oder nur geringe Kollateralisierung; 
Gruppe B: Rentrop-Grade 2 und 3, d.h. signifikante Kollateralisierung. 
Die visuelle Beurteilung wurde von zwei erfahrenen interventionellen Kardiologen 
unabhängig voneinander durchgeführt und bei Unstimmigkeiten ein Konsens 




5.3 Enzymatische Infarkgröße 
 
Plasmaproben zur Bestimmung von Kreatinkinase und Kreatinkinase-MB-Fraktion 
wurden bei Aufnahme und fortlaufend während des Aufenthalts alle 6 Stunden über 
die folgenden 2 Tage abgenommen. Die enzymatische Infarktgröße wurde über die 
maximale Kreatinkinase-MB-Ausschüttung und die „area under the curve“ der 
Kreatinkinase-MB-Ausschüttung durch die Messungen über 2 Tage bestimmt. 
 
5.4 Kardiale Magnetresonanztomographie 
 
Als Kernspintomograph diente ein 1,5 Tesla Scanner (Philips Intera CV, Best, 
Niederlande). Die nachträgliche Bildauswertung wurde an einer unabhängigen 
Workstation mit spezieller Software durchgeführt (ViewForum 5.2, Philips Medical 
Systems, Best, Niederlande). Mikrovaskuläre Obstruktion, Infarktgröße und die 
linksventrikuläre Funktion wurden kernspintomographisch 1-4 Tage nach dem 
Ereignis ermittelt. Alle Messungen wurden verblindet im „MRT-Core-Lab“ des 
Herzzentrums Leipzig durchgeführt. 
 
5.4.1 Linksventrikuläre Volumina und Ejektionsfraktion 
 
Linksventrikuläres enddiastolisches und endsystolisches Volumen sowie die 
Ejektionsfraktion wurden mittels „steady-state free precession“-Sequenzen, der 
derzeitig verwendeten Standardtechnik, ermittelt.11 Nach der so genannten 
„Scheibchen-Summations-Methode“ wurden an Kurzachsenschnitten durch 
Umfahren der endokardialen und epikardialen Konturen von der Herzbasis bis zur 
Herzspitze in jeder einzelnen Schicht (enddiastolisch und endsystolisch) die 
Volumina ermittelt. Durch Addieren der Einzelschichten errechnen sich so das 
globale enddiastolische und endsystolische Volumen sowie die Myokardmasse 
(Masse [g] = Volumen [ml] x myokardiale Dichte [1,05 g/ml]). Die Papillarmuskeln 





Zur Darstellung von Infarktareal und mikrovaskulärer Obstruktion wurden 1 und 15 
Minuten nach intravenöser Applikation des Kontrastmittels Gadobutrol (0,15 mmol/kg 
Körpergewicht; Gadovist, Schering, Germany)  mittels einer „inversion recovery 
gradient echo“-Sequenz Schnitte erhoben, die den gesamten Ventrikel abbilden 
(Abbildung 2).12 Die Inversionszeit wurde individuell an normales Myokard 
angepasst. In dieser Technik stellt sich die Infarktzone heller als normales Myokard 
dar und kann somit quantitativ vermessen werden (Abbildung 2). Die Infarktgröße, 
ausgedrückt in Prozent der linksventrikulären Masse, wurde manuell mittels der 
Scheibchen-Summations-Methode bestimmt.4 Bei Patienten mit vorangegangenem 
Myokardinfarkt wurde durch Analyse von T2-gewichteten Schnitten zwischen altem 
und frischem Infarkt differenziert.13 
 
Abbildung 2. Magnetresonanztomographischer Schnitt durch den linken Ventrikel bei 
einem Patienten mit anterolateralem Myokardinfarkt („Late-enhancement“-Technik“ 




Konturierung des Endokards (grün), Epikards (gelb), der Papillarmuskeln (grau), des 





5.4.3 Mikrovaskuläre Obstruktion 
 
Durch eine frühzeitige Rekanalisation der infarktassoziierten, meist verschlossenen 
Koronararterie wird im günstigen Fall der periphere Blutfluss wieder hergestellt. 
Trotzdem führt eine Wiedereröffnung der Koronararterie nicht in jedem Fall auch zu 
einer ausreichenden Durchblutung der Mikrozirkulation des Myokards. Mittels MRT 
lassen sich Areale mit unzureichender Reperfusion der peripheren Strombahn als so 
genannte mikrovaskuläre Obstruktion direkt darstellen und messen. Wie bereits 
beschrieben reichert sich das Kontrastmittel direkt nach intravenöser Applikation im 
Infarktareal an und stellt dieses als hyperintense Zone dar. Areale mit schlechter 
Durchblutung werden durch eine langsame Diffusion nur stark verzögert kontrastiert 
bzw. fehlt bei besonders schwer geschädigten Arealen mit fehlender Perfusion eine 
Kontrastmittelanreicherung völlig. Diese Zonen mit mikrovaskulärer Obstruktion 
stellen sich dann als hypointense (dunkle) Areale innerhalb des hyperintensen 
Infarktareals dar (Abbildung 2). In der vorliegenden Arbeit wurde die  mikrovaskuläre 
Obstruktion zu verschiedenen Zeitpunkten erfasst: (1) Bildakquisition ca. 1 Minute 
nach Kontrastmittelgabe (frühe mikrovaskuläre Obstruktion) und (2) Bildakquisition 
ca. 15 Minuten nach Kontrastmittelgabe (späte mikrovaskuläre Obstruktion).15 
 
5.5 Klinisches Follow-up 
 
Die klinischen Verlaufskontrollen wurden anhand eines strukturierten telefonischen 
Interviews unter Verwendung eines Fragebogens durchgeführt. Klinische Ereignisse 
wurden durch direkten Kontakt mit dem Hausarzt und/oder dem behandelnden 
Krankenhaus verifiziert. Klinische Endpunkte waren Tod jeglicher Ursache und 
schwerwiegende kardiale Ereignisse (major adverse cardiac events [MACE]), 
definiert durch Tod oder Auftreten eines nicht-tödlich verlaufenden Reinfarkts. Die 
Diagnose eines Reinfarkts wurde aufgrund klinischer Ischämie-Symptome, neuer ST-
Strecken-Veränderungen und eines Anstiegs der Kreatinkinase-MB-Fraktion über 
den Referenzwert für Patienten mit normalisierten Werten nach dem Akutereignis 
gestellt. Bei Patienten mit nicht-normalisierten Werten wurde ein relativer Anstieg von 
≥50% seit der letzten Messung als Reinfarkt gewertet. Um Mehrfachzählungen von 
Ereignissen zu vermeiden, wurde für den kombinierten MACE-Endpunkt nur das 




Kategorielle Variablen sind als Anzahl und Prozentwert ausgedrückt. Stetige Daten 
werden als Median und Interquartilsabstand dargestellt. Unterschiede zwischen den 
Gruppen wurden unter Verwendung des Chi-Quadrat-Tests für kategorielle Variablen 
und des Student-T-Tests für stetige, normalverteilte Daten ermittelt. Andernfalls 
wurde der nichtparametrische Wilcoxon-Rangsummentest verwendet. Zur Prüfung 
der Normalverteilung wurden Histogramme, Q-Q-Plots, Schiefe, Kurtosis sowie der 
Kolmogorov-Smirnov-Test verwendet. Die Korrelationsanalyse nach Pearson wurde 
verwendet, um die Beziehung zwischen der kernspintomographisch und der über die 
maximale Kreatinkinase-MB-Ausschüttung enzymatisch bestimmten Infarktgröße zu 
untersuchen. 
Die Rate an klinischen Ereignissen wurde zwischen den Gruppen A und B unter 
Berechnung des relativen Risikos mit 95%-Konfidenzintervall verglichen. Um die Zeit 
bis zu einem Ereignis zwischen den Gruppen zu vergleichen, wurden zusätzlich 
Kaplan-Meier-Kurven erstellt, die mittels Log-Rang-Test verglichen wurden. Ferner 
wurden Analysen der klinischen Ereignisse und MRT-Ergebnisse bei Patienten mit 
einer Zeit von Symptombeginn bis zur Reperfusion von (1) weniger als 6 Stunden 
und (2) zwischen 6 und 12 Stunden durchgeführt.  
Schließlich wurde eine multivariate Cox-Regression durchgeführt, um Prädiktoren für 
die Dauer bis zum Eintreten eines klinischen Ereignisses zu bestimmen. Variablen, 
die bei einer univariaten Analyse eine Assoziation mit dem Überleben oder MACE 
zeigten (p<0,10), wurden in das multivariate Modell eingeschlossen. Folgende 
Parameter wurden auf ihre Eignung für einen Einschluss in das Cox-Modell evaluiert: 
Gruppe je nach Kollateralisierung (wie oben beschrieben), Zeit von Symptombeginn 
bis zur Reperfusion, TIMI-Fluss nach PCI, Geschlecht, Alter, Bluthochdruck in der 
Anamnese, Infarktlokalisation, Killip-Klasse, Diabetes mellitus, linksventrikuläre 
Ejektionsfraktion (MRT) und das Vorhandensein einer späten mikrovaskulären 
Obstruktion (MRT).  
Ein 2-seitiger p-Wert <0,05 wurde als statistisch signifikant angenommen. Die 







Es wurden 235 Patienten mit STEMI und einem TIMI-Fluss der Grade 0 und 1 
eingeschlossen (Abbildung 1). 71% dieser Patienten hatten keine oder nur eine 
geringe Kollateralisierung der infarktassoziierten Arterie (Rentrop-Grade 0 oder 1, 
Gruppe A), während 29% eine signifikante Kollateralisierung aufwiesen (Rentrop-
Grade 2 oder 3, Gruppe B). Die Häufigkeit der Kollateralisierungsgrade 0 oder 1 war 
zwischen Vorderwandinfarkten und Nicht-Vorderwandinfarkten vergleichbar (68% vs. 
73%, p=0,24). Demographische und klinische Charakteristika sind in Tabelle 1 
aufgeführt. Es bestanden keine signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen in 
Bezug auf Alter, kardiovaskuläre Risikofaktoren, Killip-Klasse, Zeit von 
Symptombeginn bis zur Reperfusion oder eingenommene Medikamente.  
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Tabelle 1. Patientenbezogene und prozedurale Charakteristika 
 
 
Stetige Daten sind als Median (Interquartilsabstand) dargestellt. 
Variable Rentrop-Grade 
0 oder 1(n=166) 
Rentrop-Grade 
2 oder 3 (n=69) 
p 
Alter (Jahre) 66 (54-74) 64 (52-73) 0,34 
Männlich 126 (76%) 51 (74%) 0,82 
Kardiovaskuläre Risikofaktoren    
Nikotinabusus 68 (41%) 32 (46%) 0,44 
Arterielle Hypertonie 117 (70%) 45 (65%) 0,42 
Hypercholesterinämie* 143 (86%) 58 (84%) 0,68 
Diabetes mellitus 41 (25%) 23 (33%) 0,17 
Body mass index (kg/m2) 27,7 (24,9-30,0) 26,8 (23,7-29,6) 0,19 
Früherer Myokardinfarkt 23 (14%) 10 (14%) 0,89 
Frühere Bypass-Operation 3 (2%) 2 (3%) 0,59 
Frühere PCI 20 (12%) 11 (16%) 0,42 
Zahl der stenosierten koronaren 
Hauptgefäße 
   
1 82 (49%) 35 (51%) 0,85 
2 52 (31%) 20 (29%) 0,72 
3 32 (19%) 14 (20%) 0,85 
Infarktassoziierte Koronararterie    
A. coronaria dextra 64 (39%) 33 (48%) 0,18 
R. circumflexa 18 (11%) 5 (7%) 0,39 
R. interventricularis anterior 84 (50%) 31 (45%) 0,42 
Killip-Klasse bei Aufnahme    
I 108 (65%) 42 (61%) 0,54 
II 43 (26%) 23 (33%) 0,24 
III 9 (5%) 3 (4%) 0,73 
IV 6 (4%) 1 (1%) 0,37 
Zeit von Symptombeginn bis zur 
Reperfusion (min) 
207 (145-360) 242 (158-456) 0,21 
“Door-to-Balloon-Zeit” (min) 28 (21-35) 28 (19-35) 0,99 
TIMI-Fluss vor PCI    
0 146 (88%) 62 (90%) 0,67 
1 20 (12%) 7 (10%) 0,67 
TIMI-Fluss nach PCI    
0 7 (4%) 3 (4%) 0,96 
1 5 (3%) 2 (3%) 0,96 
2 21 (13%) 7 (10%) 0,58 
3 133 (80%) 57 (83%) 0,65 
Implantation eines drug-eluting 
Stents 
33 (20%) 18 (26%) 0,30 
Thrombusaspiration 10 (6%) 1 (1%) 0,13 
Glykoprotein-IIb/IIIa-Hemmer 160 (96%) 68 (99%) 0,37 
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*definiert als „Low-density-lipoprotein“-Cholesterin (LDL) ≥2,59 mmol/L bei 
Aufnahme. 




6.2 Enzymatische Infarktgröße 
 
Patienten der Gruppe B wiesen im Vergleich zu Gruppe A eine signifikant niedrigere 
maximale Ausschüttung der Kreatinkinase-MB auf (36 µmol/L, Interquartilsabstand 
21-59 vs. 27 µmol/L, Interquartilsabstand 17-43, p=0,02). Die „area under the curve“ 
der Kreatinkinase-MB-Ausschüttung zeigte eine Tendenz zu kleineren Infarkten in 
Gruppe B (728 µmol/L/s, Interquartilsabstand 480-1177 vs. 636 µmol/L/s, 




MRT-Ergebnisse waren bei 85% der Patienten der Gruppe A und 93% der Gruppe B 
vorhanden. Die Gründe, weshalb kein MRT durchgeführt wurde, sind in Abbildung 1 
dargestellt. Die Zeit zwischen dem Akutereignis und der MRT betrug für beide 
Gruppen 3 Tage (Interquartilsabstand 2-4).  
In kontrastmittelverstärkten Frühaufnahmen wurde bei 128 Patienten (91%) in 
Gruppe A und bei 51 Patienten (80%) in Gruppe B eine mikrovaskuläre Obstruktion 
festgestellt (p=0,02). Die entsprechenden Werte in den kontrastmittelverstärkten 
Spätaufnahmen waren 118 (84%) und 49 (77%) mit einem p-Wert von 0,18. Das 
quantitative Ausmaß der mikrovaskulären Obstruktion war bei Frühaufnahmen in 
Gruppe B signifikant kleiner im Vergleich zu Gruppe A und zeigte eine Tendenz bei 
Spätaufnahmen (Tabelle 2).  
Eine schwache Tendenz zu kleineren Infarkten in Gruppe B wurde festgestellt 
(Tabelle 2). Die mittels MRT und enzymatisch (mittels maximaler Kreatinkinase-MB-
Ausschüttung) bestimmten Infarktgrößen wiesen eine gute Korrelation auf (r=0,75, 
p<0,001).  
Es bestanden (zu diesem frühen Messzeitpunkt nach dem akuten Infarkt) keine 
signifikanten Unterschiede bezüglich linksventrikulärer Volumina und 
Ejektionsfraktion (Tabelle 2).  
Patienten mit Infarkten im Versorgungsgebiet des Ramus interventricularis anterior 
wiesen im Vergleich zu Patienten mit Infarkten in anderen Versorgungsgebieten 
signifikant größere Infarkte auf (24,7% der linksventrikulären Masse, 
Interquartilsabstand 13,4-35,2 vs. 19,1%, Interquartilsabstand 9,9-26,6, p<0,001), 
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sowie eine ausgedehntere mikrovaskuläre Obstruktion (Frühaufnahmen: 3,8% der 
linksventrikulären Masse, Interquartilsabstand 1,2-6,9 vs. 2,2%, Interquartilsabstand 
0,7-4,7, p=0,004; Spätaufnahmen: 1,1%, Interquartilsabstand 0,2-2,9, vs. 0,7%, 
Interquartilsabstand 0,1-1,7, p=0,04) und eine niedrigere linksventrikuläre 
Ejektionsfraktion (41,1%, Interquartilsabstand 32,9-49,7 vs. 49,3%, 
Interquartilsabstand 42,2-55,2, p<0,001). 
 

















Die Daten sind als Median (Interquartilsabstand) dargestellt. 
Abkürzungen: LV=linker Ventrikel; MO=mikrovaskuläre Obstruktion. 
 
Variable Rentrop-Grade 
 0 oder 1  
(n=140) 
Rentrop-Grade 
 2 oder 3  
(n=64) 
p 
Infarktgröße (% der LV-Masse) 22,5 (11,4-31,5) 18,8 (10,8-29,6) 0,20 
Frühe MO (% der LV-Masse) 3,3 (1,0-6,1) 2,1 (0,4-4,1) 0,009 
Frühe MO ( % der Infarktgröße) 17,3 (6,4-29,4) 10,8 (3,1-20,3) 0,005 
Späte MO (% der LV-Masse) 0,9 (0,2-2,4) 0,7 (0,0-1,7) 0,08 
Späte MO (% der Infarktgröße) 5,9 (1,2-11,2) 4,3 (0,0-0,9) 0,12 
LV-Ejektionsfraktion (%) 45,2 (38,1-52,7) 46,3 (37,6-52,2) 0,71 
Enddiastolisches LV-Volumen (ml) 147 (126-176) 150 (129-173) 0,36 
Endsystolisches LV-Volumen (ml) 80 (62-100) 76 (68-101) 0,68 
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6.4 Klinische Ereignisse im Langzeitverlauf 
 
Bei 227 Patienten (97%) wurde nach im Median 2,2 Jahren (797 Tage, 
Interquartilsabstand 567-1037) eine klinische Verlaufskontrolle durchgeführt 
(Abbildung 1). Es bestanden keine signifikanten Unterschiede zwischen den 
Gruppen hinsichtlich des Nachsorgezeitraums (Gruppe A: 751 Tage, 
Interquartilsabstand 568-1021; Gruppe B: 816 Tage, Interquartilsabstand 562-1099; 
p=0,17). Insgesamt starben während des Kontrollzeitraums 25 Patienten:  22 
Patienten (13,8%) der Gruppe A mit fehlender oder nur schwacher Kollateralisierung 
und 3 Patienten (4,4%) der Gruppe B mit signifikanter Kollateralversorgung vor 
Behandlungsbeginn (relatives Risiko 0,90, 95% Konfidenzintervall 0,83 bis 0,98, 
p=0,04). In Gruppe A traten 12 (7,5%) nicht-tödliche Reinfarkte auf im Vergleich zu 2 
(2,9%) in Gruppe B (relatives Risiko 0,95, 95% KI 0,89 bis 1,01, p=0,18). Der 
kombinierte MACE-Endpunkt (Tod oder nicht-tödlicher Reinfarkt) trat in Gruppe B 
signifikant seltener auf als in Gruppe A (relatives Risiko 0,87, 95% KI 0,79 bis 0,96, 
p=0,02). Kaplan-Meier-Kurven für die Endpunkte Mortalität und MACE sind in den 
Abbildungen 3a und 3b dargestellt. 
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Abbildung 3b: Kaplan-Meier Kurve für den Endpunkt MACE (Tod oder  





6.5 Prädiktoren klinischer Ereignisse 
 
6.5.1 Univariate Cox-Regressions-Analyse 
 
In der univariaten Cox-Regressions-Analyse zeigten sich folgende Variablen als 
signifikante Prädiktoren der Mortalität: 
 Fehlende oder schwache Kollateralisierung (Rentrop-Grade 0 oder 1) 
 TIMI-Fluss <3 nach PCI 
 Ansteigendes Alter 
 Bluthochdruck in der Anamnese 
 Vorderwandinfarkt 
 Diabetes mellitus 
 Killip-Klasse 3 oder 4 
 Längere Zeit von Symptombeginn bis zur Reperfusion 
 Verminderte linksventrikuläre Ejektionsfraktion (MRT) 
 
Signifikante Prädiktoren für den kombinierten Endpunkt MACE waren univariat:  
 Fehlende oder schwache Kollateralisierung (Rentrop-Grade 0 oder 1) 
 TIMI-Fluss <3 nach PCI 
 Ansteigendes Alter 
 Bluthochdruck in der Anamnese 
 Diabetes mellitus 
 Killip-Klasse 3 oder 4 
 Verminderte linksventrikuläre Ejektionsfraktion (MRT) 
 
6.5.2 Multivariate Cox-Regressions-Analyse 
 
Im multivariaten Cox-Regressions-Modell waren folgende Variablen signifikante 
Prädiktoren für die Zeit bis zum Tod bzw. bis zum Eintreten eines MACE (Tabellen 
3a und b): 
 Fehlende oder schwache Kollateralisierung (Rentrop-Grade 0 oder 1) 
 Diabetes mellitus 
 Verminderte linksventrikuläre Ejektionsfraktion (MRT) 
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 Längere Zeit von Symptombeginn bis zur Reperfusion 
 
Ein früherer Tod war für Patienten der Rentrop-Grade 0 oder 1 ungefähr achtmal 
wahrscheinlicher als für Patienten der Rentrop-Grade 2 oder 3 (Hazard Ratio 8,4, 
95% KI 1,07 bis 65,2, p=0,04). Andere Kovariaten wie TIMI-Fluss nach PCI, Alter, 
Bluthochdruck in der Anamnese, Infarktlokalisation und Killip-Klasse hatten nach 
multivariater Adjustierung keinen signifikanten Einfluss auf die Zeit bis zum Eintreten 
eines klinischen Ereignisses. 
 
 
Tabelle 3a. Prädiktoren der Überlebenszeit (multivariate Analyse) 
 
Variable Koeffizient  
ß 
Hazard Ratio (95% 
Konfidenzintervall) 
p 
Rentrop-Grade 0 oder 1 2,1 8,4 (1,07-65,2) 0,04 
Symptombeginn bis 
Reperfusion 
0,004 1,004 (1,001-1,006) 0,004 
Linksventrikuläre Ejektions- 
fraktion (MRT) 






Tabelle 3b. Prädiktoren der Zeit bis zum Eintreten eines MACE (multivariate 
Analyse) 
 
Variable Koeffizient  
ß 
Hazard Ratio (95% 
Konfidenzintervall) 
p 
Rentrop-Grade 0 oder 1 1,3 3,78 (1,09-13,06) 0,03 
Diabetes mellitus 1,1 3,01 (1,25-7,23) 0,01 
Linksventrikuläre Ejektions- 
fraktion (MRT) 
-0,04 0,95 (0,92-0,99) 0,006 
 
Abkürzungen: MACE=major adverse cardiac events; 
MRT=Magnetresonanztomographie. 
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6.6 Klinische Ergebnisse in Abhängigkeit von der Zeit zwischen 
Symptombeginn und Reperfusion 
 
Von den 227 Patienten mit verfügbarem klinischen Langzeit-Follow-up zeigten 164 
(72%) eine Zeit zwischen Symptombeginn und Reperfusion von weniger als 6 
Stunden bzw. 63 (28%) Patienten zwischen 6 und 12 Stunden (Tabelle 4). Rentrop-
Grade 2 und 3 (gute Kollateralisierung) lagen häufiger bei Patienten vor, die eine Zeit 
von Symptombeginn bis zur Reperfusion ≥6 Stunden aufwiesen, im Vergleich zu 
Patienten unter 6 Stunden (39,7% vs. 26,2%, p=0,04). Bei einer getrennten Analyse 
dieser beider Subgruppen, blieben die Unterschiede hinsichtlich Mortalität und MACE 
nur in der Gruppe ≥6 Stunden signifikant, nicht jedoch in der unter 6 Stunden 
(Tabelle 4).
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Tabelle 4:  Klinische Ereignisse in Abhängigkeit von der Zeit zwischen Symptombeginn und Reperfusion 
 
Variable Symptombeginn bis Reperfusion 6 bis12 Stunden 
(n=63) 
 Rentrop-Grade 
0 oder 1  
(n=38) 
Rentrop-Grade 





Tod 9 (23,7%) 1 (4,0%) 0,79 (0,65 bis 0,96) p=0,03 
Nicht-tödlicher Reinfarkt 1 (2,6%) 0 0,97 (0,92 bis 1,02) p=0,41 
MACE 10 (26,3%) 1 (4,0%) 0,76 (0,62 bis 0,94) p=0,02 













Tod 13 (10,7%) 2 (4,7%) 0,93 (0,85 - 1,02 p=0,23 
Nicht-tödlicher Reinfarkt 11 (9,1%) 2 (4,7%) 0,95 (0,87 - 1,04) p=0,35 




6.7 Magnetresonanztomographische Ergebnisse in Abhängigkeit von der Zeit 
zwischen Symptombeginn und Reperfusion 
 
Von den 227 Patienten mit verfügbarem klinischen Langzeit-Follow-up waren bei 198 
MRT-Untersuchungen im Rahmen des Infarktereignisses durchgeführt worden: 135 
(84%) in Gruppe A und 63 (92%) in Gruppe B (p=0,10). Bei Patienten mit einem 
Symptombeginn von weniger als 6 Stunden vor der Reperfusion wurden keine 
Unterschiede zwischen Patienten mit signifikanter und fehlender/geringer 
Kollateralisierung hinsichtlich des Ausmaßes der frühen oder späten mikrovaskulären 
Obstruktion festgestellt (Tabelle 5). Bei Patienten hingegen, deren Symptombeginn 
≥6 Stunden zurücklag, war das Ausmaß der frühen und späten mikrovaskulären 
Obstruktion bei guter Kollateralisierung (Rentrop-Grade 2 und 3) signifikant niedriger 
(Tabelle 5).  
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Tabelle 5. Magnetresonanztomographische Ergebnisse in Abhängigkeit von der Zeit zwischen Symptombeginn und Reperfusion  
 
 Symptombeginn bis zur Reperfusion   
<6 Stunden 
 
Symptombeginn bis zur Reperfusion  
6-12 Stunden 
 Rentrop-Grade          
0 oder 1  
(n=104) 
Rentrop-Grade      
2 oder 3  
(n=39) 
p Rentrop-Grade      
0 oder 1  
(n=31) 
Rentrop-Grade 2 
oder 3  
(n=24) 
p 
Frühe MO (% der LV-Masse) 3,2 (0,9-6,1) 2,5 (0,4-4,8) 0,38 3.2 (1,2-7,8) 1.1 (0,3-3,6) 0,01 
Frühe MO (% der Infarktgröße) 16,0 (5,7-29,3) 13,1 (3,4-22,3) 0,09 18.4 (8,0-30,6) 7.4 (1,5-19,2) 0,01 
Späte MO (% der LV-Masse) 0,8 (0,2-2,3) 0,8 (0,0-1,6) 0,78 1.5 (0,3-2,7) 0.5 (0,0-1,8) 0,01 
Späte MO (% der Infarktgröße) 5,0 (1,2-10,5) 4,9 (0,0-10,2) 0,33 6.9 (1,3-14,8) 3.2 (0,0-10,1) 0,08 
Infarktgröße (% der LV-Masse) 22,7 (11,2-319) 19,1 (11,2-29,3) 0,36 22.1 (12,9-31,5) 17.6 (9,1-30,1) 0,58 
LV-Ejektionsfraktion (%) 44,8 (37,8-53,6) 49,0 (40,7-53,1) 0,44 44.7 (38,0-52,1) 41.1 (32,9-47,9) 0,34 
 




Die vorliegende Studie korreliert erstmals die Kollateralisierung vor primärer PCI bei 
Patienten mit STEMI mit Parametern der MRT als Referenzmethode zur Bestimmung 
der mikrovaskulären Obstruktion und Infarktgröße und untersucht den Einfluss von 
Kollateralen auf die klinische Langzeit-Prognose.  
 
Die wichtigsten Ergebnisse sind: 
1. Das Auftreten und das Ausmaß der mikrovaskulären Obstruktion ist (in MRT-
Frühaufnahmen) bei Patienten mit gut entwickelten Kollateralen signifikant 
geringer. 
2. Die enzymatisch bestimmte Infarktgröße (Kreatinkinase-MB-Spitzenwert) ist 
bei Patienten mit signifikanter Kollateralisierung kleiner. 
3. Patienten mit bereits vor Behandlungsbeginn gut entwickelten Kollateralen 
weisen im Langzeit-Verlauf eine geringere Rate an klinisch relevanten 
Ereignissen auf. 
4. Die positiven Effekte einer adäquaten Kollateralisierung scheinen besonders 
bei Patienten mit einer längeren Dauer zwischen Symptombeginn und 
Reperfusion von Bedeutung zu sein. 
 
Mikrovaskuläre Obstruktion im MRT oder „No-reflow“ in der Koronarangiographie 
beziehen sich auf das Phänomen einer ungenügenden Perfusion und des 
mikrovaskulären Schadens im Infarktgebiet. Eine mikrovaskuläre Obstruktion tritt oft 
trotz erfolgreicher Rekanalisation des epikardialen Segments auf und gilt als eine 
schwere Komplikation des akuten Myokardinfarkts. In der vorliegenden Studie war 
eine signifikante Kollateralisierung der infarktassoziierten Arterie vor der Intervention 
mit einer Abnahme des Auftretens und des Ausmaßes der mittels MRT beurteilten, 
frühen mikrovaskulären Obstruktion verbunden. Frühe mikrovaskuläre Obstruktion ist 
als ungünstiger prognostischer Marker für kardiovaskuläre Ereignisse etabliert.16, 17  
Derzeit werden überwiegend zwei kernspintomographische Methoden zur 
Bestimmung von mikrovaskulärer Obstruktion verwendet: Frühaufnahmen in den 
ersten Minuten nach Gadolinium-Applikation und späte ungefähr 15 Minuten nach 
Injektion des Kontrastmittels.17, 18 In der vorliegenden Studie wurde die 
mikrovaskuläre Obstruktion zu beiden Zeitpunkten gemessen. Wie bereits 
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beschrieben verringerte sich das Ausmaß der mikrovaskulären Obstruktion von 
frühen hin zu späten Aufnahmen.18, 19 Dies ist auf die andauernde langsame 
Diffusion des Kontrastmittels in Gebiete mit einer nur partiell geschädigten, noch 
teilperfundierten Mikrozirkulation zurückzuführen. Diese Gebiete nehmen dann im 
Verlauf noch Kontrastmittel auf und weisen folglich in späten Aufnahmen nur kleinere 
oder keine Zonen hypointenser kontrastmittelfreier Zonen mikrovaskulärer 
Obstruktion auf. Gebiete, die auch in Spätaufnahmen keinerlei 
Kontrastmittelanreicherung aufweisen, entsprechen daher wahrscheinlich Zonen von 
besonders gravierend gestörter Mikrozirkulation. Mikrovaskuläre Obstruktion in 
Frühaufnahmen gilt hingegen als sensitiver für die Entdeckung auch kleiner oder 
weniger gestörter Gebiete mit eingeschränkter Mikrozirkulation. Die 
pathophysiologischen Unterschiede im Auftreten mikrovaskulärer Obstruktion 
zwischen Früh- und Spätaufnahmen sind wahrscheinlich dafür verantwortlich, dass 
die statistische Signifikanz im Unterschied zwischen den beiden Gruppen der 
vorliegenden Studie nur für die Früherfassung der mikrovaskulären Obstruktion 
erreicht wurde. Es ist derzeit unklar, welche der beiden Methoden (frühe oder späte 
Erfassung der mikrovaskulären Obstruktion) eine höhere Vorhersagekraft für 
klinische Ereignisse aufweist.  
Übereinstimmend mit früheren Studien war die enzymatisch gemessene Infarktgröße 
bei Patienten mit gut ausgebildeten Kollateralen signifikant kleiner.8 Die mittels MRT 
gemessene Infarktgröße zeigte hingegen allenfalls einen schwachen Trend. Diese 
könnte im Rahmen einer größeren Population allerdings statistische Signifikanz 
erreichen, da eine gute Korrelation zwischen enzymatisch und 
magnetresonanztomographisch bestimmter Infarktgröße besteht.20  
Mehrere Studien haben die Bedeutung einer Korrektur der Infarktlokalisation zur 
Bestimmung der Kollateralversorgung bei akutem Myokardinfarkt unterstrichen.9, 21 
Es wurde berichtet, dass bei Vorderwandinfarkten im Vergleich zu anderen 
Lokalisationen eine suffiziente Kollateralisierung weniger häufig auftritt, wohingegen 
der Infarkt im Bereich der Vorderwand gewöhnlich größer ist. Diese Tatsache kann 
zu einer Überschätzung des Einflusses von verminderter Kollateralversorgung auf 
die Infarktgröße führen (und möglicherweise auch der mikrovaskulären Obstruktion), 
wenn alle Infarktgebiete in der Analyse zusammengefasst werden. In der 
vorliegenden Studie konnten allerdings keine signifikanten Unterschiede der 
Kollateralisierung bei Infarkten im Versorgungsgebiet des Ramus interventricularis 
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anterior im Vergleich zu anderen Versorgungsgebieten festgestellt werden, so dass 
diesbezüglich ein systematischer Bias unwahrscheinlich ist. 
Ergebnisse früherer Studien, die die Auswirkungen der Kollateralversorgung auf die 
klinische Prognose im Rahmen eines akuten STEMI und früher PCI untersuchten, 
waren nicht eindeutig. In einer Studie bei Patienten mit Vorderwandinfarkten traten 
bei Patienten der Rentrop-Kollateralisierungs-Grade 1-3 weniger intrahospitale 
Todesfälle auf im Vergleich zu Patienten ohne nennenswerte Kollateralen (Rentrop-
Grad 0).6 Mehrere andere Studien konnten allerdings keinen signifikanten Einfluss 
der Kollateralisierung auf klinische Ereignisse finden.7-9 Diese scheinbar 
widersprüchlichen Ergebnisse lassen sich wahrscheinlich zum großen Teil durch 
zwei Faktoren erklären: 
1. Es wurden überwiegend Patienten innerhalb der ersten 6 Stunden nach 
Symptombeginn eingeschlossen.7-9 Im Vergleich dazu wurden in der vorliegenden 
Studie Patienten bis zu 12 Stunden nach Symptombeginn mit eingeschlossen. 
Wie in der Analyse gezeigt wurde, ist der klinische Nutzen im Sinne einer 
Reduktion von Mortalität und MACE nur bei Patienten mit einer Dauer von ≥6 
Stunden zwischen Symptombeginn und Reperfusion signifikant. Gut entwickelte 
Kollateralen scheinen nur von begrenztem Vorteil zu sein, wenn eine PCI sehr 
früh durchgeführt wird. In den ersten Stunden nach dem Erliegen eines 
suffizienten antegraden Flusses ist die Toleranz gegenüber der eingetretenen 
Ischämie noch hoch und die Kollateralisierung daher noch von untergeordneter 
Bedeutung. Mit zunehmender Zeitdauer allerdings sind Kollateralen allerdings 
von immer größerer Bedeutung, da sie einen Restfluss der Mikrozirkulation 
aufrechterhalten und damit das Überleben von Myokard gewährleisten. Es ist 
auch erwähnenswert, dass in der Gruppe mit einer Dauer von ≥6 Stunden 
zwischen Symptombeginn und Reperfusion mehr Patienten eine gute 
Kollateralversorgung aufwiesen als in der Gruppe von Patienten mit einem 
Symptombeginn von <6 Stunden. Dies könnte ein Hinweis darauf sein, dass die 
andauernde Ischämie zeitabhängig die Rekrutierung von Kollateralen fördert. 
2. Das zweite wesentliche Kennzeichen, das die vorliegende Analyse von früheren 
Studien unterscheidet, ist der lange Nachbeobachtungszeitraum von über zwei 
Jahren im Vergleich zu nur 6 Monaten (12 Monate in einer Studie).7-9 Basierend 
auf den vorliegenden Daten sind daher mittel- und langfristige Follow-up-
Zeiträume von klinischer Bedeutung. Die Vorteile eines gut entwickelten 
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Kollateralnetzwerks in der akuten Phase eines Myokardinfarkts, insbesondere im 
Hinblick auf Spätarrhythmien oder Ereignisse, die im Zusammenhang mit einer 
sich im Verlauf entwickelnden Herzinsuffizienz stehen, zeigen sich 
möglicherweise erst nach längeren Nachbeobachtungszeiträumen. 
 
Der postulierte Überlebensvorteil ist biologisch plausibel. Die enzymatisch bestimmte 
Infarktgröße war in der Patientengruppe mit signifikanter Kollateralisierung kleiner 
und das Ausmaß der frühren mikrovaskulären Obstruktion geringer. Dies ist 
kongruent mit mindestens drei weiteren Studien, die bei STEMI-Patienten mit 
ausgedehnter Kollateralisierung vor PCI kleinere Infarkte gezeigt haben.8, 22, 23 Auch 
die Tatsache, dass Kollateralen in der vorliegenden Analyse vor allem bei Patienten 
mit einer Dauer ≥6 Stunden zwischen Symptombeginn und Reperfusion von 
klinischer Bedeutung sind, wird durch die MRT-Ergebnisse gestützt: Sowohl frühe als 
auch späte mikrovaskuläre Obstruktion waren nur bei Patienten der Rentrop-Grade 2 
oder 3 und einer Zeit von ≥6 Stunden zwischen Symptombeginn und Reperfusion 
signifikant geringer. Diese Ergebnisse weisen auf einen Mechanismus hin, über den 
Kollateralen ihren schützenden Einfluss im Rahmen eines akuten STEMI ausüben: 
Liegt ein akuter Gefäßverschluss mit prolongierter Ischämie vor, können gut 
entwickelte Kollateralen einen ausgedehnten mikrovaskulären Schaden verhindern 
und die Infarktgröße begrenzen, indem sie einen kapillaren Restfluss aufrecht 
erhalten. 
Es ist bislang nicht völlig klar, weshalb manche Patienten mit akutem Myokardinfarkt 
eine suffiziente Kollateralisierung aufweisen und andere nicht. Man nimmt an, dass 
rezidivierende ischämische Episoden vor dem Akutereignis auf Grundlage einer 
hochgradigen obstruktiven koronaren Herzkrankheit die Entwicklung koronarer 
Kollateralen fördern.24 Ein Mechanismus, über den eine Myokardischämie zur 
Ausbildung von Kollateralen führen könnte, ist hierbei das Wachstum und die 
Ausdehnung neuer Kapillaren aus bereits bestehenden postkapillären Venolen 
(Angiogenese).25 Dieser Vorgang wird wahrscheinlich über biochemische Signale, 
einschließlich der Ausschüttung von Wachstumsfaktoren, gesteuert. Allerdings ist 
eine Ischämie auf Grund einer hochgradigen Obstruktion keine unabdingbare 
Voraussetzung für die Entwicklung von Kollateralen. Der Begriff Arteriogenese 
bezieht sich, im Gegensatz zur Angiogenese, auf die Rekrutierung bereits 
existierender kleiner Anastomosen zu voll funktionsfähigen Kollateralen.25 Während 
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man davon ausgeht, dass die Angiogenese durch Hypoxie hervorgerufen wird, ist die 
Arteriogenese eine Antwort auf eine erhöhte vaskuläre Scherbeanspruchung (shear 
stress). Liegt eine Koronarstenose vor, so sinkt der arterielle Druck distal der 
Stenose und es kommt zu einer Umverteilung des Blutflusses auf präformierte kleine 
Kollateralgefäße.26 Die entstehenden Scherkräfte auf die Gefäßwande führen zu 
einem Remodelling und einer Vergrößerung dieser bereits bestehenden Arteriolen. 
Abgesehen von Faktoren, die mit einer koronaren Herzerkrankung in Verbindung 
stehen, gibt es auch zwischen Individuen mit angiographisch normalen 
Koronararterien Unterschiede hinsichtlich des Potentials, akut präexistente 
Kollateralgefäße zu rekrutieren. Nach einer plötzlichen Reduktion des Blutflusses 
infolge eines temporären Gefäßverschlusses mit einem Ballon weisen ca. 20-25% 
von Probanden ohne koronare Herzerkrankung eine zur Verhinderung einer 





Acht Patienten waren trotz wiederholter Bemühungen über mehrere Monate hinweg 
für das Langzeit-Follow-up nicht erreichbar. Da allerdings sieben dieser Patienten 
nur eine schwache oder keine Kollateralisierung vor Behandlungsbeginn aufwiesen, 
ist es wahrscheinlich, dass die Ergebnisse sogar noch ausgeprägter zugunsten der 
Gruppe mit signifikanter Kollateralisierung ausgefallen wären, wenn einer der 
fehlenden Patienten ein klinisches Ereignis erlitten hätte. 
Die visuelle angiographische Beurteilung der Kollateralisierung ist qualitativ und 
subjektiv, was Unterschiede zwischen verschiedenen Studien teilweise erklären 
kann. In der vorliegenden Studie zeigten 71% der Patienten eine fehlende oder 
schwache Kollateralisierung. In anderen Studien mit ähnlichen Populationen liegt der 
Anteil von Patienten mit Rentrop-Graden 0 oder 1 zwischen 50% und 90%.8, 9 
Darüber hinaus kann die Angiographie nur Kollateralgefäße über ungefähr 100µm 
darstellen und bietet daher nur eine Abschätzung der gesamten 
Kollateralversorgung. Andere Methoden, die koronare Kollateralversorgung zu 
untersuchen, wie über die invasive Messung von Druck- oder Doppler-Signalen oder 
die myokardiale Kontrastechokardiographie sind allerdings im Rahmen eines akuten 
STEMI wenig praktikabel.28 Die Möglichkeit, dass zwischen den beiden Gruppen 
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signifikante Unterschiede im  Ausmaß des Reperfusionsschadens vorlagen, lässt 
sich nicht vollständig ausschließen. Dies könnte ebenfalls als Erklärung für die 
unterschiedlichem Ereignisraten zwischen den Gruppen dienen. Die Zeit von 
Symptombeginn bis zur Reperfusion, die ein indirekter Hinweis auf das Ausmaß des 
Reperfusionsschadens ist, war allerdings zwischen den beiden Gruppen nicht 
signifikant unterschiedlich. In der Nachbeobachtung wurde keine ausführliche 
Medikamentenanamnese erhoben, so dass hier ein möglicher Bias ebenfalls nicht 
auszuschließen ist. 
 
Zusammenfassend lässt sich sagen, dass eine ausgedehnte Kollateralisierung vor 
PCI bei Patienten mit STEMI mit einem verbesserten langfristigen Überleben und 
einer geringeren MACE-Rate assoziiert ist. Diese positiven klinischen Effekte werden 
durch biologische Plausibilität unterstützt. Therapieansätze, die auf eine 
Rekrutierung koronarer Kollateralen abzielen, erscheinen daher vielversprechend. 
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Ziel der Studie war es zu analysieren, welchen Einfluss eine angiographisch 
sichtbare Kollateralisierung vor Revaskularisation bei Patienten mit einem akuten  
ST-Elevations-Myokardinfarkt (STEMI) und primärer perkutaner Koronarintervention 
(PCI) auf verschiedene in der kardialen Magnetresonanztomographie messbare 
Parameter und auf die klinische Prognose hat.  
Es wurden 235 Patienten mit STEMI und einem Symptombeginn <12 Stunden in die 
Analyse eingeschlossen. Alle Patienten wiesen einen funktionell insuffizienten 
antegraden Fluss in der Infarktarterie auf. Die Patienten wurden in zwei Gruppen 
unterteilt: Gruppe A mit fehlender oder nur geringer Kollateralversorgung (n=166) 
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und Gruppe B mit einer signifikanten Kollateralisierung (n=69). Es wurden  
Infarktgröße, mikrovaskuläre Obstruktion und linksventrikuläre Funktion mittels 
Magnetresonanztomographie im Median 3 Tage nach dem Infarktereignis bestimmt 
sowie die Patienten über einen Zeitraum von >2 Jahren nachbeobachtet. 
Das Ausmaß der frühen mikrovaskulären Obstruktion war in Gruppe B signifikant 
geringer (3,3% gegenüber 2,1% der linksventrikuläre Masse, p = 0,009). Die mittels 
maximaler Kreatinkinase-MB-Ausschüttung gemessene Infarktgröße war in Gruppe 
B kleiner (p=0,02). Bei 227 Patienten (97%) wurde nach im Median 2,2 Jahren eine 
klinische Verlaufskontrolle durchgeführt. Insgesamt starben während des 
Kontrollzeitraums 25 Patienten:  22 Patienten (13,8%) der Gruppe A mit fehlender 
oder nur schwacher Kollateralisierung und 3 Patienten (4,4%) der Gruppe B mit 
signifikanter Kollateralversorgung vor Behandlungsbeginn (p=0,04). In Gruppe A 
traten 12 (7,5%) nicht-tödliche Reinfarkte auf im Vergleich zu 2 (2,9%) in Gruppe B 
(p=0,18). Ein kombinierter Endpunkt aus Tod oder nicht-tödlichem Reinfarkt trat in 
Gruppe B signifikant seltener auf als in Gruppe A (p=0,02). 
Zusammenfassend lässt sich formulieren, dass gut ausgebildete Kollateralgefäße vor 
einer Revaskularisation mittels PCI bei Patienten mit akuten STEMI mit einer 
schützenden Wirkung auf die koronare Mikrozirkulation und einem besseren 
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